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Le cholestérol a donné lieu, dans ces derniéres années, 4 de nombreux 
travaux, 4 de savantes recherches et a des découvertes intéressantes. On 
connait une bonne partie de ses origines ; on connait bien aussi ses voies 
d’élimination, mais on erre encore quand il s’agit d’expliquer les causes 
intimes de ses précipitations tissulaires. 

Le diabéte qui s’accompagne de xanthomatose est une de ces énigmes 
métaboliques. Ces deux affections peuvent exister indépendamment chez 
des individus différents, mais voila qu’a certains moments elles s’associent 
chez un méme individu, et ce trouble du métabolisme du cholestérol marche 
de pair avec le diabéte, maladie que caractérise un trouble du métabolisme 
des hydrates de carbone. On régularise, ou on remet en marche les trans- 
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formations hydrocarbonées et du méme coup les éliminations cholestérolées 
reprennent et les dépéts de ce corps lipoide dans les tissus disparaissent. 

II nous a été donné d’observer un malade présentant le plus typiquement 
possible cette association pathologique. 

M..G., agé de 33 ans, est marié et pére de 4enfants. Il n'y a pas de mala- 
die intéressante a signaler pas plus dans son passé que dans celui de sa famille. 
Il est colon et doit travailler ardiment. Tout va bien jusqu’en octobre 1935. 
A cette €poque son appétit augmente. I] se met 4 manger et surtout il présente 
une faim et une soif qu’il réussit mal a satisfaire. Au début il prend du poids 
et s’en réjouit, croyant voir la les signes d'une santé florissante. Mais bient6t 
il maigrit et son appétit, loin de diminuer, augmente encore : la soif devient 
inaltérable, et un besoin d’uriner toutes les 20 ou 30 minutes des quantités 
considérables commence a 1’inquiéter. 


En mai ou juin 1936, des éruptions apparaissent sur la face dorsale des 
poignets, aux coudes, sur les genoux, éruptions qui se multiplient rapidement, 
dépassent assez loin les régions articulaires ov elles sont nées, atteignent les 
jambes, les mains, les doigts, les avant-bras, la face et la verge. 


Ce sont, au début, des lésions papuleuses plus ou moins rouges, plus ou 
moins violacées, ne créant aucune douleur ni aucun prurit. Leur consistance 
est a peu prés celle dela peaunormale. La pression sur cette lésion papuleuse 
fait disparaitre la rougeur qui en recouvre le contenu lequel présente une 
coloration de beurre ou de fromage. A certains endroits, aux poignets et 
aux mains, ces éruptions se sont réunies pour former une masse tumorale 
violacée assez protubérante. A la face et a la verge elles sont plus discrétes, 
de méme que sur la voiite palatine. Ces lésions ne lui donnent aucun malaise 
mais leur prolifération l’inquiéte. 


Pendant ce temps la polyphagie, la polydypsie et la polyurie persistent 
malgré qu'il perde du poids et des forces. De temps autre sa vue s’embrouille 
et il se sent faiblir brusquement : il doit se reposer. 


En décembre 1936, l’appétit disparait ; il ne mange plus, ne boit plus, 
urine moins, maigrit toujours et devient de plus en plus asthénique. Seuls 


ses placards xanthomateux augmentent de nombre et de volume. II doit 
bientét quitter son travail et décide de se faire traiter. Il a perdu 40 livres 
de poids. 
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Il nous arrive le 2 février dernier. Il ne pése plus que 104 livres. II se 
perd littéralement dans ses habits et il parait plus vieux que son Age : on lui 
donnerait facilement 45 ans. 

On constate l’existence de lésions cutanées, entourées d'un halo rosé, 
et trés variables de dimensions allant de celle d’un grain de mil jusqu’a celle 
d'une piéce de 25 sous. Elles sont plus petites, plus discrétes et plus blanches 
a la face, sur le palais et sur la verge. Il n’existe pas de xanthélasma. Le 
malade n’accuse pas de troubles de la vue, pas de mouches volantes ni de 
feuilles qui tombent devant ses yeux. Pas de troubles hépatiques ni vésicu- 
laires. Pas d'histoire de lithiase apparente. 

L’examen somatique, outre le diabéte et la xanthomastose, ne révéle 
rien qui soit digne d’étre noté. 

Les urines contiennent 55 grammes de sucre au litre et le malade passe 
un litre d’urine dans les 24 heures. Les réactions de Gerhardt et de Légal 
sont fortement positives. 

Le lendemain de son arrivée, on lui fait une prise de sang. Aprés 
10 minutes 4 peine de séjour dans le tube la partie supérieure de la masse 
sanguine prend une teinte opalescente et le sérum qui se sépare de la masse 
rouge a un aspect laiteux absolument semblable 4 une émulsion graisseuse. 
La glycémie dans ce sang était de 2 gr. 42. 

Il était aussi intéressant de connaitre l'état des lipides du sang et, en 
particulier, de la cholestérine. 

On trouvait 15 grammes de cholestérine par litre dans ce sérum laiteux, 
quand normalement on n’en trouve que 1 gr. 604 1 gr. 80. Les acides gras 
totaux atteignaient le chiffre énorme de 75 gr. 40 au litre : les lipides totaux 
ne dépassent pas 10 grammes au litre aprés un repas copieux chez un individu 
normal. 

La mesure du pouvoir cholestérolytique du sérum denotre malade, d’aprés 
la technique décrite par Loeper et Lemaire et reprise par Edgard-Rosa, n'a 
montré aucune variation dans le chiffre du cholestérol sanguin. 

Si aprés avoir dosé le cholestérol d’un sérum donné on ajoute 0 gr. 02 de 
cholestérol cristallisé et purifié par centimétre cube de sérum examiné et qu'on 
porte 4 l’étuve pendant 72 heures avant de redoser la cholestérine de ce 
sérum, on constate des variations en plus ou en moins suivant que ce sérum 
a une tendance a précipiter ou a dissoudre la cholestérine. S'il dissout la 
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cholestérine le deuxiéme dosage donnera un chiffre plus élevé que le premier 
car la cholestérine ajoutée aura précipité celle qu'un premier dosage n’aura 
pas mis en évidence. Par contre si le deuxiéme dosage est plus faible que le 
premier c’est que le sérum du malade a une tendance a précipiter la choles- 
térine et l’apport artificiel de ce lipoide et |’étuve auront ramené le sérum 
4 ses propriétés normales. Dans le premier cas on dit que le sérum a un 
pouvoir cholestérolytique positif, dans le second cas il est négatif. 

Chez notre malade la mesure de ce pouvoir n'a donné aucun changement 
dans le chiffre de la cholestérolémie. La tendance précipitante de la choles- 
térine ne fait pas de doute cependant. Le xanthome est 1a pour |’affirmer 
et une biopsie faite le 11 février la confirme. 

Faut-il battre en bréche !’épreuve de Loeper et Lemaire, ou bien admettre 
que le sérum sanguin a été sidéré devant cette affluence de cholestérol ? Nous 
verrons qu’avec l’amélioration de la maladie le sérum s'est repris et a retrouvé 


ses pouvoirs lytiques. 


Le malade est immédiatement soumis a un traitement actif. II recoit 
un régime de 100 grammes d’hydrates de carbone et peu de corps gras. Il 
regoit, en outre, 50 unités d’insuline qu'il faut porter rapidement a 150 unités 
par jour pour !e rendre aglycosurique. On peut par la suite faire descendre la 
quantité d’insuline requise jusqu’a 40 unités par jour et le maintenir aglyco- 
surique. Chose remarquable, 4 mesure que le métabolisme hydrocarboné 
s'équilibrait, la xanthomatose régressait. Aujourd’hui il ne reste plus, 
comme vous pouvez le constater, que des taches violacées ici et la sur les 
membres. I] n'y a plus rien 4 la figure ni sur la votite palatine. Le malade 
a repris du poids, des forces et de l’appétit. 


Le 18 février, le sérum sanguin avait perdu cet aspect laiteux qu'il avait 
au début, et la cholestérinémie était tombée a 5 gr. 70. Le cholestérol arti- 
ficiel donnait 5 gr. 50. Le sérum reprenait ses pouvoirs : on retrouvait un 
pouvoir cholestérolytique négatif puisque le sérum précipite de la choles- 
térine. Ce pouvoir se calcule en soustrayant les chiffres des deux dosages 
et en divisant cette différentielle par le chiffre du premier dosage. Cette 
fois-ci le pouvoir cholestérolytique était faiblement négatif 4 0. 03. 


Le 13 mars, le cholestérol sanguin donnait 3 gr. 85, le cholestérol arti- 
ficiel 3 gr. 20 et le pouvoir cholestérolytique était encore négatif a 0. 18. 
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Au 20 avril, le sérum perdait ses pouvoirs précipitants pour retrouver 
des propriétés lytiques. Le cholestérol sanguin était de 3 gr. 04, le choles- 
térol artificiel de 4 gr. 04 et le pouvoir cholestérolytique était positif a 
0. 33. 

Au dernier dosage, fait le 30 avril, on retrouvait un pouvoir positif 4 
0. 15, le cholestérol sanguin était 4 2 gr. 72 et le cholestérol artificiel a 
3. 14. 

Les lipoides totaux, dosés par le docteur E. Cliche, et comprenant les 
graisses neutres, les acides gras, les lipoides phosphorés, le cholestérol, libre 
et combiné, ont donné 6 gr. 82 pour mille c. c. de sang, quand en février les 
acides gras seuls avaient donné 75 gr. 40 pour mille. 

Nous avons tenté de lui administrer l’insuline-retard fournie par les 
Laboratoires Connaught sous le nom de Protamine-Zinc-Insuline. Nous 
avions commencé en lui donnant, suivant les instructions indiquées par les 
fabricants, les deux tiers de la dose d’insuline ordinaire nécessaire. Le 
malade recevait une seule injection par jour, le matin, tel que le requiert 
l’absorption lente et retardée de cette nouvelle insuline. Cette insuline 
s'est montrée inférieure a l’insuline ordinaire chez notre malade. Et pourtant 
chez plusieurs diabétiques elle s’est montrée trés efficace. 

Chez M. G., la glycosurie s’exagérait avec la Protamine-Insuline et 
le dosage du sucre dans les urines fait 4 différentes époques de la journée a 
démontré que la glycosurie augmentait a partir de 5 heures de l’aprés-midi 
jusqu’a 11 heures du soir. 

Pendant les 15 jours ot le malade a été soumis 4 ce nouveau traitement 
insulinique le sérum a de nouveau repris une teinte légérement opalescente, 
sans cependant que, pour cela, la cholestérinémie se soit exagérée comme le 
prouve le dernier dosage fait le 30 avril. Il n’y avait donc pas de rela:ion 
directe entre le taux de la cholestérine de ce sérum et son opalescence. Er 
d’ailleurs Guy Laroche a signalé dans le xanthome une augmentationqui 
n'est pas toujours paralléle de la cholestérine et des autres lipoides, en parti- 
culier de la lécithine. 

Notre malade s’est considérablement amélioré tant au point de vue diabé- 
te qu’au point de vue xanthomatose par le simple traitement du diabéte. 

C’est encore Guy Laroche qui dit que « pour comprendre les relations 
qui peuvent exister entre la cholestérine, les lécithines, le glucose et les grais- 
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ses, il faut se rappeler que la cholestérine est un alcool polycyclique non 
saturé du groupe des stérines, c’est-d-dire un corps comprenant un certain 
nombre de groupes CH2 plus une fonction alcool et une fonction éthylénique. 
Il y a donc de par cette structure des relations possibles entre la cholestérine, 
les graisses et les glucides. Ces points de contact entre ces différents corps 
sont encore mal précisés mais l’hypothése est probablement basée sur la 
réalité, et elle explique bien certains faits. » 

La xanthomatose, comme le diabéte, constitue une maladie de la nutri- 
tion portant sur un trouble dans le métabolisme des lipides, et la mise en 
évidence de la cholestérine dans les placards xanthomateux par Chauffard 
et Laroche, en 1910, en fut la preuve expérimentale. 

Quinquaud, en 1878, l’avait pressenti. Il avait dit « que les matiéres 
grasses forment avec les sels du sang un savon qui se dépose dans les éléments 
anatomiques du derme, les irrite, et détermine leur prolifération.» Sa 
théorie avait fait peu d’adeptes. 

Jusqu’a la découverte de Chauffard et Guy Laroche, on croyait généra- 
lement avec Virchow, Torok et d'autres que la xanthomatose était une 
néoplasie conjonctive avec dépét de graisse ou dégénérescence graisseuse 
des cellules. 

D'aprés Schaaf et Werner, « la distribution anormale des lipides du sang 
indique une instabilité relative de 1’émulsion sanguine qui favorise la forma- 
tion des dépéts xanthomateux. » (R. Burnier.) 


Hans Fisher, a l’occasion d'une observation de xanthome avec diabéte 
et artério-sclérose, chez un boucher, endosse l’opinion de Leary qui consi- 
dére « le trouble des échanges lipoidiques comme |’élément primitif respon- 
sable dans bien des cas a la fois du diabéte et de l’artério-sclérose. Il y aurait 
une insuffisance acquise ou héréditaire de l'appareil cholestérinique qui 
favoriserait l’artério-sclérose tantét plus spécialement du pancréas, tantdt 
plus spécialement des coronaires ». (Morhardt.) 


Ces données explicatives s’accordent mal avec notre sujet qui est jeune, 
et chez qui le diabéte a précédé le xanthome d'au moins huit mois. Le 
xanthome diabétique s’observe habituellement chez des gens plus agés, et 
nait en méme temps que le diabéte ou a peu prés. Moore, cependant l’a 
observé chez une enfant de 14 ans. L’évolution a été fatale et a duré 2 mois. 
Moreland et Darlinski ont rapporté une observation semblable chez un jeune 
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homme de 24 ans, qui s'est amélioré considérablement par le seul régime de 
restriction hydrocarbonée sans insuline. 

Une autre particularité intéressante 4 noter chez notre malade, c’est 
l’existence d’une sédimentation globulaire trés accélérée. 

On sait que cette épreuve indique habituellement l’intensité d’une réac- 
tion inflammatoire existante, et que les grandes accélérations se rencontrent 
au cours des processus infectieux. Il est vrai, cependant, que rout processus 
impliquant la résorption d’albumines étrangéres en milieu plasmatique, 
comme un foyer de nécrose qui se résorbe, un cancer qui se développe, etc., 
peut accélérer la sédimentation globulaire, mais dans des conditions réduites. 
Car, la sédimentation globulaire est due, au moins pour une bonne part, a 
des troubles dans la composition et l’équilibre colloidal des albumines plas- 
matiques. 

Forestier, Cade et Lacapére en ont fait un élément important dans la 
classification des rhumatismes chroniques. Ils classaient comme arthrites 
les lésions rhumatoides qui s’accompagnaient d'une exagération de la sédi- 
mentation globulaire et comme arthroses celles ot la sédimentation restait 
normale. 

On sait cependant que cette réaction s’accélére dans la grossesse. Farheus 
avait cru trouver la une fagon de mettre en évidence précocément une gros- 
sesse. Un état anémique plus ou moins marqué peut accélérer une sédimen- 
tation globulaire. Mais toutes ces exagérations de la sédimentation sont 
minimes. 

Chez notre malade la sédimentation globulaire est massive comme on la 
trouve au cours d'une poussée de rhumatisme articulaire aigu ou d’une pneu- 
monie. 

Nous avons pratiqué la méme réaction chez des malades présentant des 
hypercholestérinémies 4 5 et 6 grammes au litre et elle s'est montrée normale. 
Nous l’avons pratiquée aussi chez plusieurs diabétiques non compliqués 
et elle est encore restée normale. 


Nous utilisons la méthode de Westergreen dont les chiffres normaux 
sont les suivants : 10 millm, au bout de la lére heure, 20 millm, au bout de 
la 2éme heure et 100 millm, au bout de 24 heures. 


Chez notre malade elle se lisait comme suit : 
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Elle devenait moins rapide 4 mesure que le malade s’améliorait. 

Y a-t-il des albumines étrangéres qui se résorbent dans le plasma de notre 
sujet ? Nous ne les avons pas recherchées, mais nous nous demandons d'‘ou 
elles pourraient provenir : M. G. n'est pas en état de dénutrition azotée, 
les troubles qu'il présente portent sur le métabolisme des glucides et des lipi- 
des. A moins que des troubles du métabolisme protidique existent dont la 
sédimentation globulaire serait le temoin. Peut-étre aussi sommes-nous en 
présence d'un fait qui prouve que la sédimentation globulaire dépasse les 
bornes des phénoménes inflammatoires et des processus de résorption proti- 
dique. Nous continuons actuellement nos observations sur ce sujet. 

Nous avons pensé que cette observation clinique pouvait offrir de ]'inté- 
rét. C'est pourquoi nous l’avons présentée. 

La xanthomatose associée au diabéte n'est pas une affection rare ; mais 
le jeune Age de notre malade, l’opalescence de son sérum, la trés grande richesse 
de celui-ci en lipoides et surtout en cholestérol constituent des particula- 
rités dignes a noter. 

Deux problémes restent 4 résoudre que nous vous soumettons. 

Pourquoi la Protamine-Zinc-Insuline n’a pas d’effet chez lui et raccourcit- 
elle son temps d'action et d’absorption quand chez le diabétique normal elle 
s'est montré efficace ? 


Et pourquoi la sédimentation globulaire est-elle aussi accélérée ? 
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DEUX OBSERVATIONS DE PLEURESIES CANCEREUSES 


par 


Louis ROUSSEAU 


Chef de service al’ Hépital Laval 


Parmi les malades qui nous sont confiés, il arrive souvent que nous 
observions des affections non tuberculeuses des voies respiratoires. I] n’est 
pas d’années que nous n’ayons l'occasion de suivre quelques cas de cancer 
pulmonaire. 

Le diagnostic de cette affection, lorsqu’elle est accompagnée d'un épan- 
chement pleural, est devenu relativement facile dans les centres hospitaliers 
munis de laboratoires bactériolog iques et radiologiques. En effet, en élimi- 
nant les différentes affections pulmonaires, il suffit de penser 4 la possibilité 
d'un cancer pour ne pas omettre d’utiliser les moyens d’investigation propres 
a le mettre en évidence. 

Nous ne saurions assez insister sur la valeur de la méthode du docteur 
Edouard Morin, de l’Hépital du St-Sacrement, qui permet de retrouver des 
cellules cancéreuses dans les produits émanant des organes cancérisés. Depuis 
plusieurs années, 4 1’Hépital du St-Sacrement et 4 |’'H6pital Laval, ce procédé 
nous a donné des résultats positifs dans un pourcentage élevé de cas de cancer. 

Il y a longtemps, Walshe (1) constata la présence de cellules tumorales 


dans les crachats de malades atteints de cancer pulmonaire et plusieurs auteurs 


reconnurent la valeur de cet examen (Ehrlick, Troisier, Hampeln) mais d’au- 
tres expérimentateurs cherchérent en vain des éléments cancéreux dans les 
expectorations. Sachs dans 46 cas ne put constater une seule fois des cellules 
néoplasiques. I] faut ajouter que cette recherche de cellules cancéreuses se 
faisait directement sur une lame, aprés simple étalage du produit suspect, 
tandis que la technique du docteur Edouard Morin comprend des manipu- 
lations plus délicates. 


(1) Le cancer primitif du poumon. René Hucueniy, (page 113). 
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Cette mise au point d’une technique pratique est extrémement précieuse 
puisqu’elle permet de faire un diagnostic relativement précoce d’une affection 
dont le pronostic est fatal. 

Le tableau clinique des cancers pulmonaires est des plus variables et ne 
répond a aucune description classique. Ces néoplasmes fournissent parfois 
une riche symptomatologie ; ils peuvent aussi évoluer insidieusement et 
n’étre reconnus qu’a l’autopsie. 

René Huguenin a publié, en 1928, une étude compléte sur le cancer 
primitif du poumon. On trouve dans cet ouvrage les modalités les plus 
variées de cancer pulmonaire. Nous y remarquons une symptomatologie 
différente suivant les localisations tumorales, la forme anatomo-pathologique, 
etc. 

Les deux observations que nous rapportons appartiennent a des sujets 
chez qui le hasard nous a permis d’assister aux premiéres manifestations néo- 
plasiques ; tous deux firent des panchements pleuraux de nature cancéreuse. 
L’évolution clinique de ces deux cancers fut différente ; chez l'un, la cachexie 
fut lente, entrainant la mort aprés plusieurs mois tandis que l'autre eut une 
marche rapide 4 forme toxique. 

Oss. 1.— Omer T., boucher, agé de 39 ans, est marié depuis 11 ans, et 
pére de huis enfants tous bien portants. Aucun antécédent tuberculeux. 
I] aurait eu avant son mariage une maladie vénérienne pour laquelle il recut 
plusieurs injections intraveineuses. Actuellement, nous ne trouvons aucun 
stigmate de spécificité. La réaction de Bordet-Wassemann est négative dans 
le sang. 

Au mois de décembre 1936, il perd du poids en méme temps qu’ apparait 
un peu de toux. Au mois de janvier 1937, il éprouve des douleurs thora- 
ciques, la toux persiste et son médecin lui conseille d’ aller consulter au dispen- 
saire antituberculeux ou, en l’absence de signes évidents de tuberculose l'on 
fit le diagnostic hypothétique de cancer médiastinal. Des examens radiosco- 
piques répétés montrérent l’apparition d’une petite opacité arrondie a la 
région hilaire gauche. Graduellement cette image augmenta pour envahir 
le parenchyme. 

Durant les 2 mois et demi qu'il fut observé au dispensaire, il eut une toux 
quinteuse donnant peu d’expectorations, des douleurs thoraciques surtout 
intenses 4 gauche ou elles s’irradiaient vers le bras. Ce ne fut que peu de 


IS 
st 
™ 
“S 
i- 
é 
ir 
is 
é 
a 
1- 
1- 


16 LAVAL MEDICAL 


temps avant son admission a l’Hépital Laval qu’apparurent a la base gauche 
des crépitations superficielles. 

A I’Hépital Laval, le 24 mars 1937, l'image pulmonaire fait suspecter 
une réaction ganglionnaire du médiastin ; une opacité homogéne coiffe la 
base de l'image cardiaque ; la moitié inférieure et interne du parenchyme 
gauche est voilée. En position transverse, il y a obstruction de l'espace 
rétro-cardiaque ala région moyenne. II n'y avait alors aucun ganglion cervi- 
cal sus-claviculaire ou axillaire important. De nombreux crachats, du 
liquide gastrique et une inoculation au cobaye ne montrérent pas de bacilles 
de Koch. 

Comme ces tumeurs d’apparence ganglio-pulmonaire sont souvent 
secondaires, nous cherchames a déceler une autre localisation organique sans 
pouvoir y parvenir. Nous ne pouvons cependant affirmer sans réserves, 
l'intégrité des autres organes puisqu’il n’y eut pas de contréle post-mortem. 

Le syndréme subjectif dominant fut toujours des douleurs thoraciques, 
Le 5 avril 1937, c’est-a-dire plus de quatre mois aprés le début de la maladie, 
nous constatons des frottements pleuraux qui précédérent de quelques jours 
l’apparition d’un épanchement. Cet envahissement de la plévre coincida 
avec une atteinte ganglionnaire ; un gros ganglion axillaire droit et un autre 
4 la région maxillaire gauche augmentérent rapidement de volume. 

L’épanchement pleural ne fut pas trés abondant ni récidivant comme 
c'est souvent le cas dans les pleurésies cancéreuses. Du mois d'’avril 4 son 
départ de l’hépital, moins de 1,000 c.c. furent retirés et, le 9 juillet, une 
derniére ponction ne ramena pas de liquide. Le liquide fut toujours jaune 
verdatre, jamais sanguinolent. 


L’examen de ce liquide suivant la technique du docteur Morin, nous . 


permit de conclure a la nature néoplasique de 1’épanchement. 


Cytologie : Nombreux globules rouges et polynucléaires neutrophiles. 
Lymphocytes. Mononucléaires. Grandes cellules endothéliales 4 proto- 
plasme trés basophile, vacuolaire, contenant un grand noyau. Quelques 
cellules binucléées 4 protoplasme basophile et vacuolaire. Cellules en mitose 
avec protoplasme basophile. Lymphoblaste. 

S’il nous fut possible de conclure 4 la nature cancéreuse de la pleurésie, 
il fallut l’examen des ganglions pour en établir l’origine. Le docteur Morin, 
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que nous remercions de sa collaboration, reconnut 4 l’examen de coupes des 
ganglions axillaire et maxillaire, des cellules indiquant le point de départ 
alvéolaire de l’épithélioma. 

Cette notion devient d’autant plus intéressante que l’affection s'est 
comportée cliniquement beaucoup plus comme une tumeur ganglionnaire 
que comme un néoplasme du poumon. Jamais nous n’avons constaté les 
expectorations considérées caractéristiques du cancer, et des examens spéciaux 
des crachats en vue d’établir ce diagnostic, furent négatifs. 

Un cliché radiographique du début du mois de mai, alors qu'il n'y avait 
que peu ou pas de liquide, ne permet pas de juger de l'état du poumon ; la 
plévre probablement épaisse voile tout l’hémithorax gauche ; nous consta- 
tons une légére attraction de la trachée et de l'image cardiaque ainsi qu'une 
élévation de l’hémidiaphragme gauche. Cette rétraction s'est considéra- 
blement accentuée dans la suite comme nous avons pu le vérifier par des 
examens radioscopiques mais malheureusement nous avons négligé de tirer 
de nouveaux clichés. 

Durant quatre mois, nous avons assisté 4 une cachexie lente et progres- 
sive. L’état fébrile fut constant sans étre trés élevé, les expectorations négli- 
geables. Les douleurs thoraciques furent trés pénibles pour le malade. 

Il fut dirigé vers l’Hépital du St-Sacrement pour traitements radiothé- 
rapiques. Il y mourut quelques semaines plus tard et nous apprenons des 
médecins de cet hdpital qu’une opposition de la famille a empéché un contréle 
nécropsique. 

Le syndrome douloureux est un des plus importants dans le cancer pleuro- 
pulmonaire ; il est parfois le seul a attirer ]’attention sur ]’existence d’un 
néoplasme. Guillain et J. Sterne (1) rapportent le cas d’un cancer de l’apex 
pulmonaire qui se manifesta par un syndrome neurologique : douleurs 
paroxystiques au membre supérieur gauche, de |’atrophie musculaire et 
aussi un syndrome de Claude Bernard Horner. Ces signes neurologiques 
constatés fréquemment par les américains seraient surtout fréquents dans le 
cancer apical. 


Notre deuxiéme observation appartient 4 un cancer dont |’évolution fut 
beaucoup plus rapide que la précédente. Il s’agit encore d’un cancer primitif 


(1) Annales de Médecine, juillet 1936. 
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du poumon se présentant sous l’apparence d’un cancer primitif de la plévre. 
I} fallut l’examen microscopique des nodules cancéreux pour enétablir!’origine 
alvéolaire. 

A. A., 57 ans, n’a aucun antécédent pathologique important, il est 
employé comme journalier dans les mines d’amiante et n’a jamais dd aban- 
donner son travail pour maladie. Il a fait des abus éthyliques durant des 
années. Aucun antécédent tuberculeux. 

Le 17 septembre 1936, il se présente 4 mon bureau pour de vives douleurs 
thoraciques apparues quelques jours auparavant. A l’examen, je constate 
de nombreux frottements pleuraux 4 gauche. Un examen radioscopique 
montre une image thoracique normale. Etant donné l’age du malade, 
l’absence d’antécédents tuberculeux, je m’arréte au diagnostic hypothétique 
de cancer pleuro-pulmonaire. II refuse alors ]’Hépital mais accepte de 
revenir me consulter dans une semaine. 

Le 24 septembre, c’est-a-dire sept jours plus tard, je revois ce malade. 
Il est trés dyspnéique, cyanosé, a un pouls rapide. L’examen physique de 
l'appareil respiratoire indique un épanchement pleural occupant tout |’hémo- 
thorax gauche. Lecoeurestrefouléadroite. Il fut hospitalisé le jour méme. 

Cet épanchement fut récidivant et nécessita plusieurs ponctions évacua- 
trices. Durant trois semaines, huit ponctions permirent de retirer 12,050 c.c. 
de liquide d’abord séro-fibrineux puis séro-sanguinolent. 

L’examen des crachats aprés inclusion et fixation ne montra pas de 
cellules cancéreuses. 

La recherche du bacille de Koch fut toujours négative si ce n’est 4 un 
examen ot un bacille fut décelé : cette constatation ne saurait avoir aucun 
sens pathologique. La formule sanguine n’offrait rien de particulier, sauf 


une augmentation des globules blancs dont le chiffre était 4 25,088 ; lenombre 


des globules rouges dépassait 5 millions et l"hémoglobine était 4 un taux de 
114%. 

Ce rapport anatomo-pathologique du liquide pleural, fait par le docteur 
Morin, se lit comme suit : — Le liquide, aprés fixation et inclusion dans la 
paraffine, nous révéle la présence d’amas épithéliaux enchassés dans de la 
fibrine avec des hématies et des polynucléaires. Ces cellules épithéliales, 
de nature néoplasique, ont un noyau trés volumineux, irrégulier, occupant 
presque toute la cellule, avec de multiples nucléoles. Le reste du noyau est 
moucheté de granulations basophiles. Le protoplasme est réduit 4 un fin 
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halo qui prend pauvrement le colorant. Les amas se composent, les uns 
d’une cinquantaine de cellules, les autres de 8 ou 10 éléments ; ces éléments 
sont polyédriques ou cubiques par tassement réciproque. 

L’évolution de cette pleurésie cancéreuse offre quelques particularités. 
Contrairement au cas précédent, le liquide se reproduisit rapidement, nécessi~ 
tant plusieurs ponctions. Durant la courte évolution de la maladie (un mois), 
il ressentit de fortes douleurs thoraciques, fut trés dyspnéique et incommodé 
par une toux incessante sans expectorations Caractéristiques. Les ponctions 
ne soulageait que trés peusadyspnée. Des symptémes d’ordre nerveux, que 
nous avons attribués a la toxicité de ce cancer, apparurent dés le début de 
l’affection. I] devint insouciant, aucunement préoccupé des progrés de la 
maladie. Une agitation extréme fit rapidement place a du délire qui persista 
jusqu’au jour de sa mort. 

Les jours qui précédérent la mort, ]’azotémie était 4 1 gr. 66%, la respi- 
ration était du type Cheyne-Stokes, il était tout a fait inconscient. Il mourut 
le 19 octobre, aprés un mois deux jours de maladie. 


AUTOPSIE 


Poumon gauche: Dans la cavité pleurale gauche, on trouve deux litres 
de liquide séro-sanguinolent. Le poumon est en partie collabé. 

Adhérences du poumon au sommet et a la base. La plévre, (feuillet 
viscéral et feuillet pariétal) est de couleur rosée, brillante, cartonnée, et farcie 
de petits bourgeons rouges trés vascularisés, non sessiles ayant la grosseur 
d’un petit pois 4 une cerise. Ces bourgeons tapissent toute la plévre du haut 
en bas du thorax et essaiment sur le péricarde. 

Le parenchyme du poumon gauche est trés friable et hépatisé ; il parait 
indemne de lésions cancéreuses. 

Les bronches sont normales et leur lumiére n'est aucunement obstruée. 

Poumon droit: Libre dans la cavité pleurale. Plévre normale. Hépa- 
tisation du parenchyme. 


Foie: Aspect normal. 1170 grs. Coupe normale. Grosse vésicule, 
distendue, adhérente au foie (face inférieure). 


Rate: Aspect normal. Organe petit, 80 grs. A la coupe : sclérose. 
Rein gauche: Aspect normal, 165 grs. Coupe normale. 
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Rein droit: Aspect normal. 160 grs. Coupe normale. 

Intestin: Il est ouvert sur toute sa longueur. Rien d’anormal. 

Estomac: Normal. 

Péritoine: Normal. 

Examen microscopique de fragments du parenchyme pulmonaire et de la plevre. 

La tumeur qui siége a la périphérie du parenchyme et qui se propage vers 
le feuillet pleural, est constituée uniquement par des cellules toutes petites, 
cubiques ; leur noyau volumineux, occupe les 4/5 de la cellule. Ces éléments 
cellulaires sont superposables 4 ceux du revétement alvéolaire. La disposi- 
tion des boyaux néoplasiques n’a pas d’agencement régulier ; elle est tantét 
en amas, tantét en long cordon. Par suite du caractére de ces cellules, nous 
croyons qu'il faille rattacher le cancer 4 une origine alvéolaire plutét que 
bronchique ou pleurale. La tumeur aurait par conséquent pris naissance a 
la périphérie du parenchyme pulmonaire et gagné ensuite la cavité pleurale 
qu'elle aurait ensemencée. 


Il s’agit en somme de deux cancers primitifs du poumon dont I'origine 
fut cliniquement masquée, chez l’un, par une symptomatologie pleuro- 
ganglionnaire, chez l'autre, par le tableau clinique d’un cancer primitif de la 
plévre. Comme nous avons pu le vérifier dans un cas, le cancer initial est 
a peine perceptible macroscopiquement, ne produit que peu de destruction 
sur place. Comme il n’y a pas effondrement des bronches, la recherche des 
cellules cancéreuses dans les expectorations ne saurait donner de renseigne- 
ments et c’est souvent dans les liquides d’épanchements pleuraux que l'on 
pourra établir un diagnostic. 

Les pleurésies cancéreuses ne sont pas toujours hémorragiques ou le sont 
seulement 4 un moment de leur évolution ; comme par ailleurs, la tubercu- 
lose peut réaliser ces épanchements hémorragiques, ce symptéme n’a pas, 
lorsqu’il est isolé, une valeur absolue. 

On a considéré longtemps comme signe classique de pleurésie cancéreuse, 


l’absence de granulations éosinophiles dans les leucocytes de |’épanchement 
pleural. Léon Bernard et Julien Marie ont publié en 1933, dans les Annales 
de Médecine, une étude de l’éosinophilie au cours des épanchements pleuraux. 
Ces auteurs rapportent une observation personnelle de cancer primitif du 
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poumon, accompagné d'une réaction pleurale avec forte éosinophilie ; leurs 
recherches bibliograpiques leur ont permis de trouver trois cas analogues 
(obs. Vedel et Jambon ; obs. Erben ; obs. Rieux et Savy) dans lesquels 
une éosinophilie élevée a été constatée dans des liquides pleuraux de nature 
cancéreuse. 

Léon Bernard a remarqué ce caractére cytologique au cours d’épanche- 
ments insidieux de nature variée auxquels il a donné le nom de micro-pleurésie. 

Nous pouvons admettre qu’il n’existe pas de formule cytologique carac- 
téristique du cancer pleural primitif ou secondaire ; seule la constatation 
des cellules cancéreuses constitue un signe certain. 
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KYSTE CONGENITAL SUPPURE DU POUMON 


par 


Roland DESMEULES 


Directeur médical 41 Hépital Laval 


De nombreuses publications faites, durant ces derniéres années, en divers 
pays, mais surtout en France, ont attiré l’attention des médecins sur les kystes 
aériens du poumon. 

Pruvost, Leblanc, Delort et Coletsos, divisent les kystes pulmonaires 
congénitaux en cing variétés : 1° Le kyste latent, découvert lors d’explora- 
tion radiographique. 2° Les kystes compliqués d’hémoptysies ; forme a 
connaitre permettant d’attribuer une cause aux hémoptysies qui ne font pas 
leur preuve. 3° Les kystes non suppurés mais infectés. Ici, la confusion 
est la régle avec la tuberculose : le malade tousse, crache un peu, pendant une 
période de temps prolongée. C'est la radiographie qui montre au médecin 
averti, des images arrondies, 4 caractéres distinctifs. C'est en plus, une 
analyse soigneuse du patient, l’absence des bacilles de Koch dans les crachats, 
qui permettent d’affirmer le diagnostic de kystes congénitaux. 4° Les kystes 
aériens associés aux dilatations bronchiques. Cette forme me parait difficile 
a séparer des bronchectasies ordinaires. 5° Les kystes suppurés et abcédés. 
Dans cette variété, qui donne des symptémes de suppuration pulmonaire, 
on peut rencontrer, soit plusieurs kystes congénitaux ou encore un seul kyste 
suppuré. C'est cette derniére forme qui va nous arréter. Elle a été surtout 
étudiée par M. Sergent et ses collaborateurs Durand, Kourilsky et Patalanu, 
Il est juste d’ajouter que le kyste isolé et suppuré a été l'objet de travaux de 
plusieurs autres médecins frangais, et aussi de médecins étrangers comme 
Sauerbruch, Raimundi et Wood. 

Trois observations illustrent un mémoire du Professeur Sergent, dans 
les Archives Médico-Chirurgicales de l' Appareil Respiratoire. 
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La premiére observation est celle d'une jeune fille de 26 ans atteinte de 


dilatations bronchiques et présentant une image radiographique ressemblant 


celle d’un pyo-pneumothorax enkysté. C'est l’intervention qui permit 


a 
d’établir un diagnostic précis. 


La seconde observation concerne un homme de 28 ans qui, pendant 15 


ans, eut des hémotypsies, sans que la cause de ces accidents puisse étre établie, 


Subitement il eut des symptémes de pyo-pneumothorax qui, malgré les 


traitements chirurgicaux, conduisirent le malade a la mort. L’'autopsie 


mit en évidence un kyste pulmonaire. 


Le troisiéme patient, agé de 10 ans, présentait un syndréme clinique de 


suppuration bronchique. La radiographie montra un niveau liquide a la 


base gauche. On pensa a un abcés ou a une pleurésie purulente. La patient 


fut opéré et, dans le cours de l’intervention, on constata un poche lisse : 


le diagnostic de kyste congénital fut porté. L’enfant retrouva la santé aprés 


une simple pneumotomie. 


Le cas que je rapporte vient, aprés ces trois observations, illustrer le 


kyste congénital, isolé, latent, dont les premiers symptémes sont ceux d’une 


suppuration pulmonaire. 


W. C., Dossier R-972, agé de 22 ans, entre a ]’Hépital Laval le ler février 
1934. Il n’a pas d’antécédents personnels ni familiaux de tuberculose. 


Pendant l’automne de 1929, le malade commence a tousser et 4 expectorer. 


Il continue cependant son travail. Mais, durant l’hiver de 1930, il a de 


violentes douleurs thoraciques avec accés de suffocation. Ces accidents 


fatiguent le patient mais ne l’obligent pas a prendre le lit. Le 31 mai 1930, 


a’cause de la persistance de la toux, et, surtout en raison d’expectorations 


purulentes, abondantes, il est admis dans le service de médecine de l’Hétel- 


Dieu. La,?on porte le diagnostic d’abcés du poumon droit et on tente sans 


succés une thérapeutique médicale. Devant l’échec du traitement, on 


conseille une pneumotomie. L’opération est faite le 17 juillet 1930. Elle 


permet de drainer facilement la cavité suppurante. Le malade quitte l'hépital 


e >| 
le 28 aofit de,la méme année. Quelques semaines plus tard, 1l’ouverture 


thoracique se ferme. Mais, la toux, les expectorations persistent et le patient 
entre a |’Hépital de 1’Enfant-Jésus. Il y demeure jusqu’au 27 janvier 1931. 


Le diagnostic porté est celui d’abcés pulmonaire droit avec coque fibreuse. 


Aucune intervention chirurgicale nouvelle n’est accomplie. 


Lors du départ 
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du malade, ]’état général et pulmonaire sont améliorés d’une facon si mar- 
quée, qu'il peut rapidement reprendre son travail ordinaire. Ce n'est qu’en 
janvier 1934, que des douleurs thoraciques droites font leur apparition. 
Elles sont accompagnées de toux, de crachats abondants et de faiblesse 
générale. Le patient consulte au Dispensaire anti-tuberculeux et il est 
dirigé a l’'Hépital Laval. 

A son arrivée, je constate, a la région antérieure droite, une matité 
franche qui s’étend de la région sous-claviculaire 4 la base. En arriére, il 
existe de la submatité de la région sus-épineuse a la région sous-scapulaire. 
Un fait important a noter, c’est la présence de gonflement, de rougeur et de 
fluctuation, a la région antéro-latérale droite, au-dessus de la ligne mame- 
lonnaire, autour de Ja cicatrice de l’ancienne opération. Le malade rejette 
quelques crachats de pus, non fétide, qui ne contient pas de bacilles de Koch 
mais des microbes d’infection ordinaire. Laradiographie montre une opacité 
dense, avec image hydro-aérique, occupant la quasi-totalité de la plage 
droite. Cette opacité, vue en position transverse, parait plus postérieure 
qu’ antérieure et suit assez bien le trajet de la grande scissure. 


L’ensemble des faits me parait justifier le diagnostic d’abcés pulmonaire 
en voie d’ouverture a la paroi thoracique, et je conseille une pneumotomie. 


Aprés avoir incisé des tissus assez superficiels, trés épaissis, le docteur Paul 
Roger introduit un tube dans ce qu’il croit étre la cavité de l’abcés. Le pus 
qui s’écoule est jaune-verdatre, sans odeur. II contient des staphylocoques 
dorés et des coccis en tétrades. Des radiographies sont prises, aprés intro- 
duction de lipiodol par l’ouverture thoracique. Ces examens permettent 
d’étudier la forme et la situation de la cavité suppurante. Les contours sont 
bien dessinés ; la cavité parait se diriger de haut en bas, d’arriére en avant, 
et occuper presque la région médiane. 


Pendant les mois qui suivent l’opération, l'état général du patient s’amé- 
liore, mais l’écoulement de pus par le trajet fistuleux demeure aussi abondant. 
Une injection de violet de gentiane démontre |’existence d’une communica- 
tion entre les bronches et la cavité. 


Le 13 aofit, le docteur Roger et moi, décidons une nouvelle intervention, 
pour élargir la fistule thoracique vers le bas et obtenir ainsi un meilleur 


drainage. L’intervention est faite sans accident, mais elle ne modifie 
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pas favorablemnt la quantité de pus qui s’écoule chaque jour par la fistule 
thoracique. 

Les caractéres étranges de l'affection m’intriguent fortement. Aprés 
une observation prolongée, j’en arrive a rejeter le diagnostic d’abcés pulmo- 
naire et je m’arréte a l’idée d’une pleurésie purulente, enkystée ou interlo- 
baire. 

C’est ce diagnostic que je soutiens devant le Professeur Sergent lorsque 
j'ai l’avantage de lui présenter mon malade, en septembre 1934. 

M. Sergent, 4 cause des caractéres mal définis de la suppuration, de 
l’existence de l'image hydro-aérique, et surtout en raison de la netteté des 
contours de la cavité, affirme le diagnostic de kyste pulmonaire suppuré. 

Le malade est envoyé au Professeur Archibald pour intervention chirur- 
gicale. L’opération montre |’existence d’un kyste situé 4 peu prés dans le 
trajet de la grande scissure. Avec grande difficulté, le chirurgien enléve 
les parois du sac, excepté la partie la plus haute qui est cautérisée a l’acide 
phénique et a l’alcool. L’examen histo-pathologique, fait 4 1’Hépital 
Royal-Victoria, permet de poser, d’une fagon certaine, le diagnostic de 
kyste congénital. 

Lorsque le patient revient a l’Hdpital Laval, en février 1935, il existe 
une petite fistule thoracique qui communique avec une cavité pouvant con- 
tenir 25 c.c. de sérum artificiel. Une injection de violet de gentiane met en 
évidence la persistance de la fistule bronchique. 

Malgré tous les soins, |’état demeure stationnaire, et, en septembre 1935, 
le malade est envoyé de nouveau au Professeur Archibald, pour compléter 
la premiére intervention. Des hemorragies faciles et abondantes empéchent 
de détacher le reste de la membrane kystique ; on se contente de cautériser. 
Le chirurgien cherche a fermer la fistule bronchique par des agrafes métalli- 
ques. La cavité pulmonaire est comblée par un lambeau du grand pectoral 
et une partie de muscle intercostal. 


Durant les mois qui suivent, |’écoulement de pus diminue de plus en 
plus. Mais, l’ouverture thoracique ne se ferme pas complétement. 


La radiographie fait voir la disparition des contours opaques, visibles, 
sur les premiers films. Cependant, la fistule bronchique persiste encore. 


Une lettre que je viens de recevoir de mon patient m’apprend que l'état 


clinique est toujours le méme. 
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Cette observation me fournit l'occasion d’insister sur quelques points importants 
soulignés par M. Sergent et ses collaborateurs. 


Le diagnostic de kyste isolé, pulmonaire, est difficilea établir. Lorsqu’il 
est gazeux, il peut se révéler par des crises de dyspnée, telles que celles pré- 
sentées par mon malade, ou encore par des hémoptysies presque constantes 
durant l’évolution de la maladie. 


Lorsqu il est suppuré, la confusion est la régle avec l’abcés pulmonaire, 
la pleurésie interlobaire ou enkystée ou le pyo-pneumothorax. Les signes 
cliniques n'ont pas de caractéres permettant de séparer le kyste des suppura- 
tions pleurales ou pulmonaires. Seule la radiographie apporte des rensei- 
gnements de haute valeur. Le kyste suppuré se présente sous l’aspect d'une 
image hydro-aérique, 4 contours réguliers, nets et permanents, avec image 
supérieure en ddme. On ne trouve pas cette netteté, cette permanence de 
contours, ou l’apparence particuliére de la limite supérieure, dans l’abcés 
du poumon, la pleurésie interlobaire ou enkystée. 


De plus, l’intervention chirurgicale permet de constater une poche a 
parois lisses et réguliéres : ceci n’existe pas dans les abcés ou les pleurésies 
purulentes. 


Le kyste suppuré reconnu comment faut-il le traiter ? Le chirurgien 
peut tenter la lobectomie ou la pneumectomie. Mais, ces interventions 
demeurent encore trés dangereuses, méme entre les mains de chirurgiens 

> 


experts. 


L’accord semble unanime sur la nécessité d'une pneumotomie faite au 
point le plus déclive. La ou il n’y a pas d’entente, c’est sur la fagon de 


traiter la poche kystique. M. Sergent est contre |’ablation de la paroi, a. 


cause du danger d’hémorragies mortelles. Sauerbruch a fait plusieurs extir- 
pations avec résultats partiels. Mon malade, opéré par Archibald, a subi, 
4 deux reprises, des opérations pour ablation du sac kystique. C’est avec 
beaucoup de difficultés que le chirurgien réussit 4 enlever la quasi-totalité du 
kyste. 


La cavité pulmonaire pourra étre comblée par un plombage paraffiné 
que je crois dangereux, ou encore, ce qui parait préférable, par une greffe 
musculaire, suivant la technique d’Archibald. 
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En résumé, le kyste congénital suppuré du poumon est rare. Mais 
nous devons y penser en présence d’une suppuration pulmonaire ou pleurale 
mal définie. 

Retenons |’importance de l'étude attentive des caractéres radiographiques 
des opacités. 

Le traitement sera la résultante d'une collaboration médico-chirurgicale, 
étroite, réfléchie, sachant écarter tout acte chirurgical qui pourrait faire 
courir au malade des risques opératoires trop considérables. 
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METABOLISME BASAL, HYPERTHYROIDIE ET 
TUBERCULOSE PULMONAIRE 


par 


Henri MARCOUX 


Chef du Laboratoire de l’ Hépital Laval 


«Un certain degré de suractivité thyroidienne, 
phystologique ou non, est susceptible de diminuer la 
résistance organique @ infection tuberculeuse. » 


Covraup 


Parmi les causes qui affaiblissent l’organisme et y permettent l’essaimage 
et la prolifération du bacille de Koch, « germination qui se traduira par un 
processus de tuberculose évolutive », on a souvent mentionné |’hyperthy- 
roidie. 

Cette hypothése a été vérifiée expérimentalement et de diverses maniéres. 
Couraup, par exemple, en irradiant la thyroide du lapin, a constaté que cet 
animal devenait moins sensible 4 la tuberculose. On sait aussi par l’expé- 
rience clinique que les extraits thyroidiens, quand on ne prend pas soin d’en 
régler soigneusement |’administration, peuvent provoquer |’éclosion de la 
tuberculose. De nombreux médecins ont rapporté que la bacillose paraissait 
évoluer plus rapidement et plus facilement chez les hyperthyroidiens, et 
l’on a cherché a établir exactement la relation qui existe entre |’ hyperthyroi- 
die et latuberculose. Cerdle dela thyroide n'apparait pas clairement. Les 
uns tiennent pour certain que le bacille de Koch cause l’hyperthyroidie 
tandis que d'autres ne voient dans la tuberculose que |'effet d’une suractivité 
glandulaire. 


Quoi qu’il en soit, il est certain que le goitre toxique, surtout dans les 
cas frustes, et la tuberculose pulmonaire peuvent commencer avec les mémes 
symptdmes. 
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Le goitre exophtalmique, suivant l’expression de Noel Fixssincer, 
est «une hypersympathicotonie avec hyperthyroidie ». La _ tuberculose, 
maladie infectieuse, trouble le systéme neuro-endocrinien et produit des 
symptémes assimilables 4 ceux du basedowisme : tachycardie, émotivité, 
amaigrissement, dénivellement de la température, asthénie, troubles vaso- 
moteurs et sécrétoires, toux et essoufflement. Ces phénoménes morbides 
appartenant 4 deux maladies différentes posent au médecin un probléme 
souvent difficile 4 résoudre. I] n’est pas douteux que la mesure du métabo- 
lisme basal, si elle apportait un élément de diagnostic évident, permettrait 
d’instituer immédiatement la thérapeutique nécessaire dans chaque cas. 
Il ne parait pas en étre ainsi et le diagnotic différentiel est plus compliqué 
qu’on ne le croirait 4 premiére vue. 

Il est donc important de connaitre ]’influence de l"hyperthyroidie sur la 
tuberculose et les effets de la toxine tuberculeuse sur la thyroide et le méta- 
bolisme de base. 

Nous savons déja que l’hyperthyroidie semble favoriser l'activité du 
bacille de Koch en rendant l’organisme tuberculisable et en accentuant la 
gravité de la tuberculose évolutive. 

Quant au métabolisme basal, on sait « qu'il représente les résultats 
combinés de toutes les activités du corps». (Benedict). Quelques auteurs 
ont prétendu que, au cours des infections comme des réinfections tubercu- 
leuses, ce sont les troubles des échanges gazeux respiratoires liés 4 la nature 
et a l’étendue des lésions qui influent le plus sur le métabolisme basal. D’autres 
affirment que seul le comportement de l'état général retentit sur la nutrition 
générale de l’organisme. Cette derniére opinion implique que le métabo- 
lisme de base s’abaisse quand s’aggrave l'état général, parce que, disent 
Oxivier et SkLaBat, il y a un « ralentissement des échanges nutritifs dans les 
organismes en état de déchéance organique ou de cachexie ». 

La pleurésie éléverait le chiffre du métabolisme basal. Le pneumothorax 
agit de méme facon et l’on croit généralement qu’au début du traitement le 
métabolisme basal s’éléve pour revenir graduellement a la normale quand les 
insufflations ont une action favorable sur l’évolution de la tuberculose et sur 
état général. 

On ajoute que la tuberculose peut atteindre la thyroide et on a des preuves 
histologiques de cette dissémination bacillaire, ce qui prouve que la dispersion 
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du bacille de Koch dans ia thyroide est possible dans un certain nombre ce 2 
cas. sant | 
J'ai essayé de vérifier une partie de ces données cliniques en dosant !c et me 
métabolisme de base de cinquante-deux tuberculeux. Les malades qui m’oni dossi 
fait penser 4 vous parler d’hyperthyroidie n’ont pas été choisis au hasard Basec 
dans la clientéle de“notre hépital. Dix-sept avaient une hypertrophie de la 
thyroide et des troubles apparemment d'origine endocrinienne ; chez les =" 
trente-six autres il n’existait que des troubles d’hypersympathicotonie et a 
des troubles cardiaques que l’évolution de la tuberculose n’expliquait pas 
entiérement. 
ulcér 
I. Le METABOLISME BASAL CHEZ LES TUBERCULEUX PORTEURS D'UNE GROSSE torat 
THYROIDE cons: 
artif 
Les dix-sept tuberculeux que je rassemble dans ce groupe présentérent, dane 
4 un moment donné, des troubles angio-neurotiques, de la tachycardie ou une ie te 
émotivité en discordance avec l’allure générale de leur bacillose. L’appa- méta 
rition plus ou moins insidieuse de ces symptémes aurait pu s’expliquer par léges 
un certain degré d’hyperthyroidie (grosse thyroide) ou par l’activité des vatis 
lésions, |’établissement d'un pneumothorax artificiel et l’apparition d’un alor: 
épanchement pleural. On pouvait aussi penser 4 une tuberculisation secon- tota 


daire de la thyroide et une hyperthyroidie consécutive 4 une excitation | chif 
anormale de la glande par la réaction inflammatoire. : 
Chez onze, le métabolisme basal était normal indépendamment de toutes 


les modalités de l’évolution ou de |’activité des lésions, indépendamment pe 
aussi de la thérapeutique employée (chrysothérapie, pneumothorax, cure “ 
d’air). 
Les six autres malades avaient un métabolisme basal variant entre + “ 
19 et + 40. ete 
1.— Dans le premier cas, il s’agit d’une jeune fille trés nerveuse (A. McC, 
1049) ayant une tuberculose active traitée par pneumothorax. Les insuffla- 
tions avaient provoqué l'apparition d’une pleurésie séro-fibrineuse. Méta- rs 
bolisme basal + 33. Cette demoiselle vient de quitter l’hépital, sa tuber- — 
culose semblant complétement arrétée aprés cing ans de cure. Le méta- — 
bolisme basal élevé peut s’expliquer par l’existence d’une pleurésie, par le aii 
pneumothorax thérapeutique et le tempérament nerveux de la malade. bol 
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2.— D. R. 1527. Tuberculose fibreuse localisée peu évolutive, réagis- 
sant bien a la cure hygiéno-diététique. Grosse thyroide, éréthisme cardiaque 
et métabolisme basal 4 + 23. A la réflexion, aprés avoir bien étudié le 
dossier de ce malade, je poserais volontiers le diagnostic de maladie de 
Basedow fruste. 


3.— G. T. 2218. Jeune fille souffrant de tuberculose ulcéro-caséeuse 
active et évolutive. Cachexie aprés 21 mois de maladie. Le métabolisme 
basal a + 19 peut représenter l’activité des lésions et la pleurésie. 


4.— A.C. 2232. Jeune fille de 18 ans atteinte de tuberculose pulmonaire 
ulcéro-caséeuse. Les lésions sont trés actives, comme en témoignent l’expec- 
toration toujours bacillifére, la fiévre presque constante, |’ amaigrissement 
considérable et la sédimentation globulaire 4 125 mm. Un pneumothorax 
artificel fut institué qui ne retarda aucunement l’extension rapide des lésions 
dans les deux poumons. Puis apparurent la cachexie et une diarrhée rebelle, 
et la mort survint un peu plus d’un an prés le début de la tuberculose. Le 
métabolisme (+ 40) ne peut étre la conséquence de la tachycardie et d'une 
légére hypertrophie thyroidienne. Il répond plutét, 4 mon sens, 4 une 
variation transitoire des échanges gazeux respiratoires. Un mois aprés, 
alors qu’un pneumothorax affaissant suffisamment le poumon droit s’avérait 
totalement inefficace, le métabolisme basal n’était plus que—15. Ce dernier 
chiffre est plus en harmonie avec l'état général trés altéré de la malade. 


5.— DeB, 2432. Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse active et en 
évolution régressive qui semble se stabiliser graduellement, sous 1’influence 
de la simple cure d’air et de repos. Lors de la mesure du métabolisme basal 
(+ 21), cette malade était trés nerveuse et présentait un léger tremblement 
des extrémités. Depuis, la tuberculose pulmonaire s’est trés améliorée. Je 
ne trouve rien dans son histoire clinique ultérieure qui puisse démontrer 
l’existence d’une véritable hyperthyroidie. 


6.— L. D. R-779. Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse bilatérale 
en activité. L’évolution, entrecoupée de courtes rémissions, a en dix-sept 
mois conduit cette malade a la tuberculose intestinale, 4 la cachexie et a la 
mort. Neuf mois aprés le début de la tuberculose pulmonaire, on nota une 
grosse thyroide, du tremblement des extrémités et de la tachycardie. Méta- 
bolisme + 21. Les faits cliniques observés ici me font croire que nous 
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avons eu affaire a. une tuberculose qui a dispersé ses bacilles dans presque tout 
l’organisme et tuberculisé la thyroide. 


IJ. Le M&TABOLISME BASAL DES TUBERCULEUX AYANT UNE GLANDE THYROIDE 
NORMALE 


Trente-cinq malades entrent dans ce deuxiéme groupe. Trente ont un 
métabolisme basal normal. Neuf de ces derniers, cliniquement guéris, ont 
quitté l"hdépital ; trois ont fait une tuberculose pulmonaire grave rapidement 
évolutive. 

J'ai étudié attentivement l'histoire de ceux qui avaient un métabolisme 
basal élevé (+ 174 + 39). J'ai remarqué qu’il y avait presaue toujours de 
la tachycardie, de la dyspnée et une grande émotivité. Ces gens donnaient 
l'impression d’étre des nerveux par tempérament ou par imprégnation 
toxinique. Le métabolisme basal, mesurant le « dynamisme organique » 
(Lassé et Nepveux), on pouvait s’attendre 4 trouver un chiffre au-dessus 
de la normale. La notion du tempérament nerveux de certains tuberculeux 
ne doit cependant pas nous faire oublier que bien d'autres causes peuvent 
diminuer ou augmenter les échanges gazeux de l’organisme. La fiévre, la 
dyspnée, la compression des organes du médiastin au cours des scléroses 
rétractiles et le tassement du tissu pulmonaire entrainent des modifications 
respiratoires et des troubles du rythme cardiaque que j'ai constatés chez au 
moins deux malades. II ne faut pas, d’autre part, se fier aveuglément au 
chiffre du métabolisme de base pris fortuitement et non contrdlé ultérieure- 
ment. Je désire insister sur le fait que l’on constate, chez quelques tubercu- 
leux chroniques, une variabilité assez déconcertante du métabolisme de base, 
variations qui sont liées, je crois, 4 la qualité de la respiration au moment de 
l"épreuve, et 4 une certaine instabilité humorale et nerveuse. J'ai l’impres- 
sion, sans pouvoir rien affirmer, que l’hyperthyroidie n’a pas joué un réle 
bien important dans l’évolution de la tuberculose des malades qui font 1’ objet 
de cette communication. 

Un garcon de 13 ans, obése et porteur d’une tuberculose caséeuse cavitaire 
en activité, nous a fourni un métabolisme basal de — 20, chiffre qui représente 
évidemment un ralentissement de la nutrition. 
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III. Goirre EXOPHTALMIQUE ET TUBERCULOSE PULMONAIRE 


Il semble paradoxal aprés ce que nous venons de voir d’ajouter qu'un 
basedowien fait rarement de la tuberculose. C’est cependant un fait sou- 
ventes fois vérifié et qui fait dire 4 Sergent et Migot : « L’association du 
syndrome de Basedow franc, complet, avec la tuberculose est exceptionnelle. 
Beaucoup plus fréquente, au contraire, est l'association de la tuberculose 
avec l’hyperthyroidie plus ou moins fruste. » 

On dit parfois que les exceptions confirment la régle. Depuis que nous 
mesurons le métabolisme basal, a l’Hdpital Laval, nous avons eu l'occasion 
de suivre deux malades chez qui il y avait association de tuberculose et de 
maladie de Basedow. L'intérét de ces observations est que chez les deux 
malades le goitre toxique et la bacillose ont évolué pour ainsi dire séparément 
et se sont heureusement terminés. 

Voici l'histoire résumée de chacun de ces malades. 

1.—R. P. R-121. Il s’agit d’un jeune homme qui entre a |'hépital en 
1932 parce qu’il tousse, crache et maigrit depuis un an. L’examen clinique 
révéle une tuberculose pulmonaire bilatérale avec caverne 4 gauche. Un 
an plus tard, apparaissent au sommet droit des signes cavitaires, et, jusqu’en 
janvier 1934, la tuberculose évolue torpidement. L’état général finit par 
s’améliorer, et se dessine bientét une tendance nette 4 la fibrose. Ce monsieur 
n’avait, 4 son entrée, d’autre signe d’hyperthyroidie qu'une hypertrophie 
de la thyroide: En mars 1934, tableau complet de goitre toxique avec méta- 
bolisme basal a + 62. La médication iodée améliora graduellement le goitre 
et le métabolisme baissa jusqu’a + 19. Pendant ce temps la tuberculose 
pulmonaire resta stationnaire. En janvier 1935 on put constater un arrét 
apparent de la tuberculose pulmonaire avec disparition radiologique des 
cavernes et en avril 1936 tous les signes de goitre disparurent. 

2.— Mme J. E. T. 2359, entre a l"hépital pour toux, dyspnée, expecto- 
ration et douleurs thoraciques. Le début de cet état pathologique semble 
remonter 41920. Depuis 1927, la malade constate que sa thyroide augmente 
de volume et elle ressent quelques troubles d’hyperthyroidie. Un mois aprés 
l'arrivée de la malade, en octobre 1936, on constate des signes évidents de 
goitre exophtalmique avec métabolisme basal 4 + 51. Amélioration légére 
du goitre par le Lugol et la radiothérapie. La tuberculose pulmonaire reste 
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stationnaire. En juin 1937, l’hyperthyroidie parait nettement amélioréc 
et le processus pulmonaire tuberculeux est cliniquement arrété. 


CoNCLUSIONS 


Je me garderai bien, devant les quelques faits que je vous apporte ce soir, 
d’en venir 4 des déductions qui pourraient étre bientét démenties par une 
observation plus attentive d’autres malades. 

Tout ce que je puis dire, c’est que la tuberculose pulmonaire ne modifie 
pas nécessairement le chiffre du métabolisme basal. L’exagération des 
échanges gazeux respiratoires peut faire croire 4 une hyperthyroidie, mais 
souvent on peut expliquer autrement le chiffre élevé du métabolisme basal. 
La tuberculose pulmonaire peut s’associer 4 la maladie de Basedow sans que 
I’hyperthyroidie aggrave l’affection pulmonaire. 
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PRECIS DE PARASITOLOGIE, par E. BRUMPT, membre de 1’ Acadé- 
mie de Médecine, professeur 4 la Faculté de Médecine de Paris, secrétaire 
général de I’Institut de Médecine coloniale, directeur de 1’Ecole de Mala- 
riologie de l'Université de Paris. 5e édition entiérement remaniée. Deux 
volumes formant 2,140 pages avec 1,085 figures et 4 planches en couleurs 
(Coll. des Précis médicaux). Masson et Cie, Editeurs, libraires de 1’ Aca- 
démie de Médecine, 120, Boulevard Saint-Germain, Paris. 


Les études parasitologiques ont été nombreuses et des plus importantes 
au cours de ces derniéres années. Aussi la nouvelle édition du Précis de M. 
Brumpt qui manquait depuis plusieurs années et était constamment demandée 
se présente-t-elle comme un livre nouveau, mise au point élaborée aprés un 
tri minutieux de l'immense accumulation des documents récemment publiés. 

Le plan d’exposition est resté le méme : une étude morphologique permet 
d’identifier les parasites et de les classer en suivant les régles de la nomen- 
clature scientifique. Une étude biologique permet de préciser leur habitat; 
leurs fonctions de nutrition et de relation, leurs tropismes, leur mode de 
reproduction, les modalités de leur évolution, enfin l’action du milieu ambiant 
qui permet de connaitre leur distribution géographique actuelle et de prévoir 
leur dissémination future. 

Les parasites étant connus ainsi que leurs voies de sortie et d’accés, 
leur réle pathogtne est étudié, ainsi que les conditions étiologiques générales 
et individuelles qui favorisent les infections et déterminent leur symptoma- 
tologie plus ou moins complexe. 

Enfin la parasitologie poursuivant surtout un but pratique, qui est la 
destruction, des paragraphes spéciaux sont consacrés au diagnostic, au traitement, 
a la prophylaxie. 

Les progrés réalisés dans le domaine de la parasitologie depuis 1927 
sont d’une importance dont le nouvel état de ce volume témoigne. On a 
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établi le mode de transmission de certains spirochétes, décelé les animaux 
réservoir de virus de plusieurs fi¢vres récurrentes de l‘homme. Le mode de 
transmission des leishmanioses viscérales et cutanées a été définitivement 
élucidé. Les Trypanosomes se sont avérés un parasite de l'homme plus fré- 
quent qu’on ne le croyait. L’étude du paludisme humain et en particulier 
l’organisation de sa prophylaxie ont progressé par la découverte de nouveaux 
médicaments antipaludiques. Les agents déterminants de quatre maladies 
du groupe des rickettsioses ont été découverts. La réceptivité de nombreux 
Mammifeéres a la fiévre jaune a été prouvée, parmi lesquels la souris a permis 
d’obtenir un virus fixe neurotrope utilisable comme vaccin. 

D’autre part, la partie de cet ouvrage consacrée a l'étude de la mycologie 
a été entiérement remaniée. Un chapitre de généralités a été rédigé, pour 
permettre de mieux comparer les parasites végétaux aux parasites animaux. 
Les recherches les plus importantes a signaler ici portent sur les Champignons 
levuriformes qu'il a été possible de classer. De nombreuses espéces nouvelles 
sont signalées, ainsi que de nouveaux procédés pour leur identification. 

L’auteur estime que l’étiologie de toutes les infections abordées dans ce 
livre est acutellement connue. 

Accrue d’environ 500 pages, la nouvelle édition est illustrée de nombreu- 
ses figures nouvelles et originales, provenant des collections constituées : 
par l’auteur en parasitologie animale, par le Dr Maurice Langeron en myco- 
logie. Une table alphabétique trés compléte rend aisé l'usage d’un ouvrage 
remarquable que seront heureux de retrouver, ainsi rénové, aussi bien les 
médecins métropolitains que les médecins coloniaux, les zoologistes et les 
étudiants. 


vol 


= 
N 
vant 
L 
pulmc 
} les pli 
nant. 
I 

toute: 

en ph 
sissen 
latéra 
que |: 

des v. 
diagr 

nous 
gnos' 


